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Klasifikace chronického onemocnéni ledvin

Chronicka rendini insuficience je podstatné ¢astéjsi nez chronické selhani ledvin. Zatimco pacientd s terminalnim selhanim ledvin lé¢enych nékterou z metod nahrady funkce ledvin
je v populaci méné nez 0,1 %, idaje z americké studie NHANES Il (K/DOQI Guidelines, 2002, Coresh et al., 2003) ukazuiji, Ze v obecné populaci je cca 0,2 % pacientl s glomerularni
filtraci 15—29 ml/min/1,73 m?télesného povrchu a cca 4,3 % pacientl s glomerularni filtraci 30—59 ml/min/1,73 m2. Vlyskyt stfedni a tézké renalni insuficience stoupa v populaci vyrazné

chronické rendini insuficience stoupd i kardiovaskularni riziko a riziko dalSich komplikaci chronické rendini insuficience. Az donedavna vSak neexistovala zadna vSeobecné akcep-
tovana klasifikace chronické rendlni insuficience.

V roce 2002 publikovala americka National Kidney Foundation (NKF) praktické doporuceni tykajici se hodnoceni, klasifikace a stratifikace chronickych onemocnéni ledvin (K/DOQI
Guidelines, 2002). Klasifikace je zalozena na hodnoceni glomerulani filtrace, z praktickych divodi se doporucuje, aby k odhadu glomerularni filtrace (GF) byla pouzita kalkulace
dle Leveyho, z diivodu jednoduchosti Ize jisté pouZit s jen ponékud mensi prednosti kalkulaci glomeruldrni filtrace dle Cockcerofta a Gaulta.
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V tomto vzorci je sérovy kreatinin udavan v pmol/l a kalkulovana glomerulani filtrace je udavana v ml/s. Vzorec udava kalkulovanou GF pro muze, vypoctené Cislo ma byt dale
nasobeno koeficientem 0,85 pro zeny. Tato kalkulace, ktera vyzaduije jen znalost sérového kreatininu, pohlavi, véku a vahy, by méla byt na biochemickych oddélenich automaticky
kalkulovana u vSech pacient, u kterych byl méien sérovy kreatinin a zadany dalsi piislusné parametry. Hodnoceni renaini funkce dle sérového kreatininu je velmi nepfesné (norma
by méla byt vztazena k pohlavi, véku a hmotnosti) a neumoziuje hodnotit casné faze chronické renalni insuficience, kdy je glomerularni filtrace snizena, ale sérovy kreatinin obvykle
z(istava jesté v ramci normalnich hodnot. Tabulka 1 uvadi stadia chronického onemocnéni ledvin dle NKF vztazena ke kalkulované glomerulami filtraci s prevalenci daného stadia
onemocnéni ledvin v populaci (dle studie NHANES).

Tabulka 1. Stadia chronického onemocnéni ledvin a jejich prevalence

Stadium GF (ml/s/1,73 m?) prevalence (%)
1. PoSkozeni ledvin s normaini nebo zvySenou GF >1,5 3,3
2. Poskozeni ledvin s mimym poklesem GF — Chronicka renalni insuficience mirného stupné 1,0-1,5 3,0
3. Poskozeni ledvin se stfednim poklesem GF — Chronicka rendini insuficience stfedniho stupné 0,5-1,0 43
4. Tézk4 chronicka renalni insuficience — Chronicka rendlni insuficience tézkého stupné 0,25-0,5 0,2
5. Selhdni ledvin < 0,25 nebo dialyza 0,1

Pfedpoklada se, Ze pouzivani této standardni klasifikace, ktera byla nefrologickou komunitou vSeobecné akceptovana, usnadni komunikaci mezi lékafi i pacienty a umozni déle
stratifikovat riziko vyvoje komplikaci dle jednotlivych stadii chronického onemocnéni ledvin.

Epidemiologie chronického onemocnéni ledvin

Prevalence chronického onemocnéni ledvin s kalkulovanou glomeruldrni filtraci niz$i nez 60 ml/min/1,73 m? je v USA na zakladé studie NHANES témér 4,7 % (2), opét s vyraznym
vzestupem se zvySujicim se vékem. Pacientl s kalkulovanou glomerulérni filtraci nizsi nez 60 ml/min/1,73 m2 je u osob ve vékové kategorii 20-39 let jen 0,5%, ale 6,2%, resp.
dokonce 23,1% osob ve vékové kategorii 60-69, resp. vice nez 70 let, s vy$Sim zastoupenim u bilych Ameri¢ani nez u Ameri¢anl afrického ¢i mexického pavodu.

Chronické onemocnéni ledvin je tedy velmi ¢asté, pacienti s chronickym onemocnénim ledvin by méli byt véas identifikovani vzhledem k tomu, Ze jsou ohrozeni jak progresi do chronického
selhani ledvin, kterou Ize zpomalit terapeutickymi intervencemi, tak zvySenym rizikem kardiovaskulérnich komplikaci. Chronické onemocnéni ledvin Ize identifikovat na zakladé skrininku
celé populace na albuminurii (8) nebo vysetfovanim albuminurie a vypoétem glomerularni filtrace u osob se zvySenym rizikem chronického onemocnéni ledvin, napf. u hypertoniki a
diabetikdl (13). Zajem o ¢asnou diagnézu chronického onemocnéni ledvin ved! k identifikaci dalSich dfive neznamych rizikovych skupin, napf. metabolického syndromu.

Metabolicky syndrom (syndrom inzulinové rezistence) je charakterizovan kombinaci abdominalni obezity, dyslipidemie, hypertenze a hyperglykemie. Pacienti s metabolickym syn-
dromem maji zvySené riziko vyvoje diabetu a kardiovaskularniho onemocnéni a také zvySenou kardiovaskularni i celkovou mortalitu.

Dle doporuceni NCEP (National Cholesterol Education Program, 2001) je metabolicky syndrom definovén jako pfitomnost alespon 3 z nasledujicich 5 abnormalit: obvod pasu vétsi
nez 102cm u muz( a 88cm u Zen, hladina sérovych triglyceridd vy$si nez 1,69 mmol/l, hladina HDL cholesterolu nizsi nez 1,04 mmol/l u muz( a 1,29 mmol u Zen, krevni tlak vyssi
nez 130/85mm Hg a glykémie vyssi nez 6,1 mmol/l.

Podle jiz citované epidemiologické studie NHANES je prevalence metabolického syndromu v USA 23,7% (5) s vyraznym vzestupem s vékem. Metabolicky syndrom se vyskytuje
pouze u 6,7% osob ve vékovém rozmezi 20-29 let, zatimco ve vékové skupiné 60-69 let, resp. > 70 let, je jiz prevalence metabolického syndromu 43,6%, resp. 42%, s vy$s$im
vyskytem u Ameri¢anu afrického a mexického plvodu (v téchto skupinach s vyraznou pfevahou zen). | po vyfazeni pacientli s diabetem zlistavé prevalence metabolického syndromu
dle studie NHANES stale vysoka, cca 19%, diabetici tedy pfedstavuji mezi pacienty s metabolickym syndromem jen cca 20% mensinu.

Neddvno publikovand prospektivni studie (10) ukazala, ze 9leté riziko vyvoje chronického onemocnéni ledvin (definovaného jako kalkulovana glomerulani filtrace nizsi nez 60 ml/min/1,73
m?) je u osob s metabolickym syndromem vyrazné (o 69%) vy$si nez u osob bez metabolického syndromu (10% vs. 4%). Riziko stoupalo s poctem pfiznak( metabolického syndromu a
bylo srovnatelné u muzi a u Zen a bylo mirné vy$si u osob starsich 60 let a bylo srovnatelné u hypertenznich i normotenznich osob a zlstavalo vyssi i po korekci na diabetes.

Metabolicky syndrom je tak na hypertenzi nezavislym prediktorem vyvoje chronického onemocnéni ledvin i u pacient, ktefi nevyvinou diabetes.

Pacienti s metabolickym syndromem by méli byt podobné jako diabetici stratifikovani z hlediska rizika chronického rendlniho onemocnéni a zejména pacienti s vysokym rizikem by méli
byt dispenzarizovani a méla by u nich byt zavedena opatfeni ke snizeni rizika vyvoje chronického onemocnéni ledvin a snizeni kardiovaskuldrniho rizika (napf. nizsi cilové hodnoty
krevniho tlaku, event. i sérovych lipid, pfisna metabolicka kontrola, intenzivni snaha o redukci vahy, apod.). Podavani inhibitor(i ACE snizuje u mikroalbuminurickych pacientd riziko
kardiovaskularnich pfihod (1), statiny maji podobny efekt pouze u podskupiny mikroalbuminurickych pacientl s metabolickym syndromem (6).
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Kardiovaskularni riziko chronického selhani ledvin a chronické renalni insuficience

Dialyzovani pacienti s chronickym selhanim ledvin maji extrémné zvySené kardiovaskularni riziko. V priméru je kardiovaskularni riziko zvySeno 10x, ale u mladSich pacientd ve vékové
kategorii 20-30 let je zvySeno az 100 x (11). Pacienti s chronickym selhanim ledvin maji vyrazné Castéji nez bézna populace standardni kardiovaskularni rizikové faktory, napf. hyper-
tenzi nebo dyslipidémii, vedle toho maji ale i kardiovaskularni rizikové faktory relativné specifické pro chronické selhani ledvin, napf. anémii, oxidaéni stres ¢i hyperfosfatémii.

Rada studii z poslednich let ale ukazuje, Ze kardiovaskularni riziko je zvy$eno i u pacientti s jen mirné snizenou glomeruldrni filtraci, a to jak u obecné populace (7), tak u nemocnych
s definovanym rizné zvySenym kardiovaskularnim rizikem (3, 12, 14).

Napf. ve studii HOORN (7) bylo prospektivné sledovano po dobu 10,2 roku 631 osob ve véku 50-75 let (bézna populace stfedniho az vy$siho véku) a stratifikovano podle véku,
pohlavi a tolerance glukézy. Rendlini funkce inverzné korelovala s celkovou a kardiovaskuldrni mortalitou. Celkova (resp. kardiovaskularni) mortalita stoupla o 8% (resp. 11%) pro
kazdy vzestup kreatininu 0 5 pmol/l a 0 7% (resp. 15%) pro kazdy pokles clearance kreatininu o 5ml/min/1,73 m?. Renalni funkce zustala nezavislym rizikovym faktorem i po korekci
na vék, pohlavi, toleranci glukézy, hypertenzi, pfedchozi kardiovaskularni onemocnéni, LDL cholesterol, homocystein, CRP a mikroalbuminurii.

Data z vySe zminénych studii zahrnujicich Siroké spektrum od norméalni populace az po pacienty s vysokym kardiovaskuldrnim rizikem ukazuji, Ze mirné snizeni rendini funkce
vyznamné zvySuje riziko fatalnich i nefatalnich kardiovaskularnich pfihod. Pacienti s chronickou renaini insuficienci mirného a stfedniho stupné by méli byt pokladani za pacienty
s vysokym kardiovaskularnim rizikem a Ié¢eni s cilem doséhnout napf. nizSich cilovych hodnot krevniho tlaku (130/85 mm Hg), event. i nizSich cilovych hodnot sérového cholesterolu
(LDL cholesterol nizsi nez 2,6 mmol/l).

Stale neni zcela jisté, zda je zvySeny sérovy kreatinin (resp. snizend glomerulamni filtrace) nezavislym rizikovym faktorem, nebo zda je vzestup sérového kreatininu jednim z projevti
zévaznosti kardiovaskularniho onemocnéni (Garg et al., 2002). Je nicméné ziejmé, ze véasna identifikace pacientt s chronickym onemocnénim ledvin umozni ¢asné zavedeni
vybranych terapeutickych intervenci.

Nova jednoduché klasifikace chronického onemocnéni ledvin umoZriuje srovnat epidemiologicka data a stratifikovat pacienty podle rizika vyvoje selhani ledvin a kardiovaskularniho

rizika. Chronické onemocnéni ledvin by mélo byt aktivné vyhledavano zejména v rizikovych skupinach (u diabetikl, hypertonikd, event. i pacientt s metabolickym syndromem).
Vzhledem ke zvySenému kardiovaskularnimu riziku a riziku progrese chronické renalni insuficience by u pacientli se snizenou glomerulani filtraci (stadium IIl - V chronického

onemocnéni ledvin) méla byt véas zavedena preventivni opatieni.
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